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ﺗﺮﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن و ﻋﻠﺖ اﺻﻠﻲ ﻣﺮگ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﺷﺎﻳﻊ
ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ در (. 1)ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﺮﻃﺎن در ﻣﻴﺎن زﻧﺎن اﺳﺖ 
ﻲ، ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ زﻧﺎن اﻳﺮاﻧﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ زﻧﺎن ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻏﺮﺑ
رﺧﺪاد آن . ﻛﻨﺪ ﺗﺮ ﺑﺮوز ﻣﻲ دﻫﻪ زودﺗﺮ و در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
ﺑﺎﺷﺪ   ﻫﺰار زن ﻣﻲ001 ﻧﻔﺮ در ﻫﺮ 021در ﺑﻴﻦ زﻧﺎن اﻳﺮاﻧﻲ 
ﻛﻨﻨﺪه  ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﺰا در ژن ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺟﻬﺶ(. 2)
. دﻫﻨﺪ ﺳﻠﻮﻟﻲ رخ ﻣﻲآﭘﻮﭘﺘﻮز  EX ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ و آﭘﻮﭘﺘﻮز
  ﺪـــﺷﻮﻧ ﺟﻬﺶ ﻣﻲﻫﺎ دﭼﺎر  ﻏﺎﻟﺒﺎً ﺳﻪ ﮔﺮوه ژﻧﻲ در ﺳﺮﻃﺎن
  
ﻣﺤﺼﻮل اﻳﻦ ﻧﻮع . ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از آن ﻫﺎ اﻧﻜﻮژن ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎ و ﻳﺎ اﻟﻘﺎي ﺳﺮﻃﺎن  ژن ﻫﺎ در ﺗﺮﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻮﺟﻮد در  ﻫﺎ از ژن اﻧﻜﻮژن. دﺧﺎﻟﺖ دارد
ﻣﺤﺼﻮﻻت . آﻳﻨﺪ ﻫﺎ ﺑﻮﺟﻮد ﻣﻲ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﻧﺎم ﭘﺮوﺗﻮاﻧﻜﻮژن
ﻫﺎ  اﻧﻜﻮژنﻛﻨﻨﺪ وﻟﻲ  ﻫﺎ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ را اﻟﻘﺎ ﻣﻲ ﭘﺮوﺗﻮاﻧﻜﻮژن
ﻫﺎي دﺧﻴﻞ   ﭘﺮوﺗﻮاﻧﻜﻮژن.ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﺮ از ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻲ ﻓﻌﺎل
ه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﭼﻮن ﺗﻮان ﺑﻪ ﮔﺮو در اﻳﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن را ﻣﻲ
 BBREﻣﺜﻞ  ﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﮔﻴﺮﻧﺪهﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ،
  :ﭼﻜﻴﺪه
( amotsalboilgoruen /rotpecer rotcaf htworg lamredipe namuh) uen/2-REHﺗﺰاﻳﺪ آﻧﻜﻮژن  :ﻨﻪ و ﻫﺪفزﻣﻴ
 ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر، uen/2-REHﺑﺮرﺳﻲ دﻗﻴﻖ وﺿﻌﻴﺖ . آﮔﺎﻫﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ ﺑﺮ روي ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ، درﻣﺎن و ﭘﻴﺶ
 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻬﻢ ﻣﻲbamuzutsarTﺳﺨﮕﻮ ﺑﻪ داروي ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺮاي اداره ﺑﻴﻤﺎري و اﻧﺘﺨﺎب ﺻﺤﻴﺢ ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺎ
 ﺗﻤﺎﻳﺰي و ﺗﻄﺎﺑﻖ ﻣﻮﺟﻮد RCPﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﺗﻮﺳﻂ روش  در ﻧﻤﻮﻧﻪ uen/2-REHوﺿﻌﻴﺖ ژن  ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎ ﻫﺪف
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖﻫﺎ  در ﺑﺮﺧﻲ از ﻧﻤﻮﻧﻪ (CHI) ﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲاﻳﻤﻮﻧﻮ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ روش ﺑﺎ ﺗﺴﺖ
 76 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ RCP، ﻧﺨﺴﺖ، دﻗﺖ ﻛﻤﻲ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺷﺎﻫﺪي-ﻣﻮردﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻓﻘﻂ در  ﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ اﻳﻤﻮﻧﻮ ﻧﺘﺎﻳﺞ.  ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ روش ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ61ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﺗﺎزه و 
 داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري ﻣﻚ . ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻣﻮﺟﻮد ﺑﻮدRCP ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 38 ﻣﻮرد از 72
  .ﻘﻲ ﻛﺎﭘﺎ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﻤﺎر و آزﻣﻮن ﺗﻮاﻓ
 72 ﻣﻮرد از 21. ﻧﺸﺎن داد%( 53) ﻧﻤﻮﻧﻪ 38 ﻣﻮرد از 92 را در uen/2-REH ﺗﻤﺎﻳﺰي، ﺗﺰاﻳﺪ ژن RCP :ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
 91ﺗﻄﺎﺑﻖ ﺑﻴﻦ دو روش در .  را دارا ﺑﻮدuen/2-REH اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲاﻳﻤﻮﻧﻮﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﺴﺖ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
 ﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲاﻳﻤﻮﻧﻮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﺳﻂ 6 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ، 8در ﻣﻴﺎن . (ﻣﺸﺘﺮك% 07 ) ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ72ﻣﻮرد از 
 ﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲاﻳﻤﻮﻧﻮ، در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ uen/2-REH ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺗﺰاﻳﺪ 2 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد و RCPﻣﻨﻔﻲ، اﻣﺎ ﺗﻮﺳﻂ 
  . را دارا ﺑﻮدuen/2-REH  ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻴﺎن
ﭼﻜﻲ از ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر، ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ  در ﻳﻚ ﺣﺠﻢ ﻛﻮuen/2-REHﺗﻤﺎﻳﺰي ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ژن  RCP :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 ﻧﻤﻮﻧﻪ 6ﺑﺎﺷﺪ، دﻗﺖ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ دارد و ﻣﺸﺎﻫﺪه   در ﻧﻘﻄﻪ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﻲRCPﻛﻪ روش  ﺳﺎده، ﺳﺮﻳﻊ و ارزان اﺳﺖ اﻣﺎ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﻳﻦ
  . ﺑﺪون ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آن ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ از اﻳﻦ ﺣﻘﻴﻘﺖ ﻧﺎﺷﻲ ﺷﻮدuen/2-REHداراي ﺗﺰاﻳﺪ 
  
  .اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ، اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ، ﺗﻤﺎﻳﺰي RCP،  uen/2-REH  ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ، ژن:واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
  و ﻫﻤﻜﺎرانﺎم اورﻧﮕﻲاﻟﻬ                                       در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري uen/2-REH ﺗﺰاﻳﺪ
27 
 و uen/2-REHﻳﺎ ( B enegocno sisotsalborhtyre)
، ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺳﻴﺴﺘﻢ (emordnyS aiglaymorbiF )SMF
ﻣﺜﻞ )درون ﺳﻠــــﻮل ﺎل ﭘﻴﺎم ـــﺳﻴﺴﺘﻢ اﻧﺘﻘ EX اﻧﺘﻘﺎل ﭘﻴﺎم
ﻞ ـــاي ﻣﺘﺼ ﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ(LBA و SAR ﺧﺎﻧﻮاده
 ﻮرﻫﺎي روﻧﻮﻳﺴﻲ از ﻗﺒﻴﻞـــﺷﺎﻣﻞ ﻓﺎﻛﺘ )ANDﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ 
   ﻫﺎKDCﻫﺎ،  ﺎت ﺷﺒﻜﻪ ﺳﻴﻜﻠﻴﻦـــو ﺗﺮﻛﻴﺒ( CYM
ﻫﺎي ﻛﻴﻨﺎز  ﻛﻨﻨﺪه  و ﻣﻬﺎر(esanik dneled nilcyC)
ﻫﺎي  ﻳﻦ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎريﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮ. ﺑﻨﺪي ﻧﻤﻮد ﺗﻘﺴﻴﻢ
ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ 
ﺗﺰاﻳﺪ ژﻧﻲ ﻳﻌﻨﻲ (. 3)ﺑﺎﺷﺪ  ﻫﺎ ﻣﻲ ﮔﺮدد، ﺗﺰاﻳﺪ آﻧﻜﻮژن ﻣﻲ
اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ ﻳﻚ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺤﺪودي از ﻛﺮوﻣﻮزوم 
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در   ﻛﭙﻲ از ژن2ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻳﺠﺎد ﺑﻴﺶ از 
 ﺑﻴﺶ ﺑﻴﺎن)اﻳﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن . ﮔﺮدد آن ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺣﻴﺎﺗﻲ درﮔﻴﺮ در ﺷﺮوع و  ژن( از ﺣﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ
  (.4)ﮔﺮدد  ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن، ﻣﻲ
 ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ آﻧﻜﻮژن ﺗﺰاﻳﺪ ﻳﺎﻓﺘﻪ در uen/2-REH
 و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ uen/2-REHﺗﺰاﻳﺪ ژن . ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ اﺳﺖ
اي ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ  از ﺑﻴﻤﺎران دار درﺻﺪ01-43ﻴﺎن آن در ﺑ
 ﻛﻪ uen/2-REHﭘﺮوﺗﻮآﻧﻜﻮژن . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ
 واﻗﻊ ﺷﺪه، ﻳﻚ ﮔﻠﻴﻜﻮ 71q21-12ﺮ روي ﻛﺮوﻣﻮزوم ﺑ
  ﻛﻴﻠﻮ581اﺳﻴﺪي و   آﻣﻴﻨﻮ5521ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﺗﺮاﻧﺲ ﻣﻤﺒﺮﻳﻦ 
ﻧﻤﺎﻳﺪ  داﻟﺘﻮﻧﻲ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎزي ذاﺗﻲ را ﻛﺪ ﻣﻲ 
 ﻋﻀﻮ ﺧﺎﻧﻮاده رﺳﭙﺘﻮر ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ اﭘﻴﺪرﻣﻲ 4ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از 
 در ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ در uen/2-REHﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي  ﺷﻮد، ﻣﺴﻴﺮ ﻫﺎ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﺎ و ﺑﺎﻓﺖﻫ ﺑﺴﻴﺎري از ﺳﻠﻮل
دﻫﺪ و  ف ﻗﺮار ﻣﻲاﻧﺘﻘﺎل ﭘﻴﺎم درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻬﻤﻲ را ﻫﺪ
، ﺗﻤﺎﻳﺰ، ﺑﻘﺎ و ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ ﺳﻠﻮل اﻳﻔﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در رﺷﺪ
  (. 5)ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ
، ﻳﻚ uen/2-REHﺗﺰاﻳﺪ و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
اﻳﻦ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺎ ﭘﻴﺶ . ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻬﻢ در ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ اﺳﺖ
ﺸﺖ ﺑﻴﻤﺎري، ﺑﻘﺎ آﮔﻬﻲ ﺑﺪ ﺑﻴﻤﺎري، اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﺎزﮔ
ﻫﺎي  ﺗﺮ ﻋﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎر، ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻛﻮﺗﺎه
  ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒـــﻂ ﺑﻪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر ﺷﺎﻣـــﻞ ﻣﻌﻤﻮل و ﭘﺎراﻣﺘﺮ
 اﻧﺪازه ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﺗﻮﻣﻮر، درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي،
ﺗﺮ و درﺟﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮي از ﺑﻴﻤﺎري، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
ﻫﺎي  ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﺎن رﺳﭙﺘﻮر ﻫﻮرﻣﻮن
ﺗﻌﺪاد ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي (. 6)ﺑﺎﺷﺪ  ﺳﺘﺮوﺋﻴﺪي، در ارﺗﺒﺎط ﻣﻲا
ﻫﻮرﻣﻮن اﺳﺘﺮوژن در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻛﻪ داراي 
 از  ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮuen/2-REHﺗﺰاﻳﺪ و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
  ﺗﻌﺪاد آن در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ
  ﻟﺬا ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲuen/2-REH
ﺜﺒﺖ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ داروي ﺿﺪ اﺳﺘﺮوژن  ﻣuen/2-REH 
ﻫﺎي ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻌﻤﻮل  ﺗﺎﻣﻮﻛﺴﻴﻔﻦ و ﺳﺎﻳﺮ رژﻳﻢ
 دارو ﻫﺮﺳﭙﺘﻴﻦ 2اﻣﺮوزه ﺣﺪاﻗﻞ (. 6)ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻣﻘﺎوم ﻣﻲ
 ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي binitapaLو ( bamuzutsarT)
 bamuzutsarT(. 7) ﻣﺜﺒﺖ وﺟﻮد دارد uen/2-REHﺳﻴﻨﻪ 
ﻦ ﻳﻚ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻣﻮﻧﻮﻛﻠﻮﻧﺎل اﻧﺴﺎﻧﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ دوﻣﻴ
 را ﻫﺪف ﻗﺮار داده و  uen/2-REHﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 از ﺳﻄﺢ uen/2-REHﺳﺒﺐ ﺣﺬف ﺳﺮﻳﻊ رﺳﭙﺘﻮر 
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﮔﺸﺘﻪ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي   در ﺳﻠﻮلuen/2-REHﺳﻴﮕﻨﺎل رﺷﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻪ 
اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺮﺳﭙﺘﻴﻦ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ (. 8)ﮔﺮدد  ﺗﻮﻣﻮري ﻣﻲ
ﺎري، اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺳﺒﺐ ﻛﻨﺪ ﺷﺪن ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤ
ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن و اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻘﺎء ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻴﻨﻪ 
ﭘﺲ اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻮع (. 9)ﮔﺮدد   ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻲuen/2-REH
درﻣﺎن در ﺑﻴﻤﺎران داراي ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ، ﺑﻪ وﺿﻌﻴﺖ رﺳﭙﺘﻮر 
 .ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل در uen/2-REH
 uen/2-REHﻟﺬا ﺑﺮرﺳﻲ دﻗﻴﻖ وﺿﻌﻴﺖ ژن و ﻳﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
اﻧﺘﺨﺎب اﻓﺮاد واﺟﺪ ﺷﺮاﻳﻂ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر 
  (. 01)ﻫﺮﺳﭙﺘﻴﻦ ﻻزم و ﺿﺮوري اﺳﺖ 
 uen/2-REH ﺮرﺳﻲ وﺿﻌﻴﺖـﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ ﺑـروش ﻣﻨ
  ﺑﺎﻳﺪ آﺳﺎن، ﺳﺮﻳﻊ، دﻗﻴﻖ، ﺣﺴﺎس، ﺗﻜﺮارﭘﺬﻳﺮ و ﻣﻘﺮون ﺑﻪ
 yrtsimehcotsihonummIﺗﻜﻨﻴﻚ (. 01)ﺻﺮﻓﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻦ ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺑﻴﺸﺘﺮ ـــﻧﺨﺴﺘﻴ ،(CHI)
ﺑﻴﻤﺎران ﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻫﺎي ﭘ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه
(. 11)ﮔﺮدد   ﻣﺜﺒﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲuen/2-REHﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ 
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 ﻣﻮﺟﻮد در uen/2-REH ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ CHIﺗﻜﻨﻴﻚ 
 ﺳﻴﺴﺘﻢ. ﻛﻨﺪ ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري را اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل
ﮔﺬاري ﻣﺮﺳﻮم در اﻳﻦ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺷﺪت و  ﺷﻤﺎره
اﻳﻦ . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري  ﺗﻤﺎﻣﻴﺖ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮل
 ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺳﺮﻳﻊ، آﺳﺎن و ﻛﻢ ﻫﺰﻳﻨﻪ اﺳﺖ اﻣﺎ درﺻﺪ ﻧﺴﺒﺘﺎً
ﺑﺎﻻﻳﻲ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺿﻌﻴﻒ در 
ﮔﺮدد  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ( 2+CHI ) uen/2-REHﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 در ﺗﻌﻴﻴﻦ وﺿﻌﻴﺖ CHIﺑﻪ دﻟﻴﻞ دﻗﺖ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﻜﻨﻴﻚ (. 21)
 ﻣﺨﺼﻮﺻﺎ ًCHIﻫﺎي ﺗﺴﺖ ﺷﺪه ﺑﺎ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ،uen/2-REH
 ﺑﺎﻳﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ دﻳﮕﺮي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ 2+CHIﻫﺎي ﺑﺎ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
  (. 31)ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ 
 ،(noitazidirbyh utis ni tnecseroulf)  HSIFﺗﻜﻨﻴﻚ
ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ دﻗﻴﻖ و ﻣﻌﺘﺒﺮ ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ ژن 
اﻣﺎ اﻳﻦ . ﺑﺎﺷﺪ  در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻴﻨﻪ ﻣﻲuen/2-REH
ﻨﺎل ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺳﺨﺖ، وﻗﺖ ﮔﻴﺮ و ﺑﺴﻴﺎر ﮔﺮان ﺑﻮده، ﺳﻴﮕ
ﻫﺎي آن  ﻫﺎي آن ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار ﺑﻮده و اﺳﻼﻳﺪ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﭘﺮوب
ﻟﺬا اﻧﺠﺎم (. 31)ﺑﺎﺷﻨﺪ  داري ﻧﻤﻲ در دراز ﻣﺪت ﻗﺎﺑﻞ ﻧﮕﻪ
ﺑﺎﺷﺪ  ﻫﺎ ﻋﻤﻠﻲ ﻧﻤﻲ ز آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎهاﻳﻦ ﺗﺴﺖ در ﺑﺴﻴﺎري ا
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  RCPﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﻜﻨﻴﻚ(. 21،7)
ﺗﺮ  ﺗﺮ، ارزان ﺗﺮ، دﻗﻴﻖ ﺳﺮﻳﻊﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ ﻫﺎي ﻣ ﺑﺎ ﺗﻜﻨﻴﻚ
از ﺟﻤﻠﻪ روش ﻫﺎي دﻳﮕﺮي ﻛﻪ . (01)ﺗﺮ اﺳﺖ  آﺳﺎنو 
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺳﻬﻮﻟﺖ از دﻗﺖ ﻧﺴﺒﺘﺎ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺮﺧﻮردار 
اﻧﺠﺎم اﻳﻦ روش ﻧﻴﺎز .  اﺳﺖRCP emit laerاﺳﺖ، روش 
 دارد ﻛﻪ ﻫﻨﻮز RCP emit laerﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺨﺼﻮص 
ﺑﺴﻴﺎري از آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻃﺒﻲ ﺑﻪ آن ﻣﺠﻬﺰ 
وه ﺑﺮ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻪ اﻓﺮاد  ﻋﻼRCP emit laerاﻧﺠﺎم . ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ
ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻧﻴﺎز دارد، ﻫﺰﻳﻨﻪ ﺑﺎﻻﻳﻲ را ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص 
ﻫﺎي ﻛﺎرآﻣﺪي ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر  ﻳﻜﻲ از ﺗﻜﻨﻴﻚ. ﻣﻲ دﻫﺪ
 ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار uen/2-REHﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﺰاﻳﺪ ژن 
 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻳﻚ  RCP. ﺗﻤﺎﻳﺰي اﺳﺖRCPﮔﺮﻓﺖ، ﺗﻜﻨﻴﻚ 
 uen/2-REH روش ﻧﻴﻤﻪ ﻛﻤﻲ ﺟﻬﺖ ﺗﺨﻤﻴﻦ ﺗﺰاﻳﺪ ژن
ﺳﺖ ﻛﻪ از ﻫﺮ ژن در ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ دو  ﻣﺸﺨﺺ ا.اﺳﺖ
ﻟﺬا ﻣﻴﺰان اﻛﺜﺮ ژن ﻫﺎ در . ﻛﭙﻲ در ﻫﺮ ﺳﻠﻮل وﺟﻮد دارد
ﺑﺴﻴﺎري از اﻳﻦ ژن ﻫﺎ  ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ و از ﺳﻠﻮل ﻛﺎﻣﻼً
 γFNI  ﺑﺎﻛﺲ ﺑﺎﻳﻨﺪﻳﻨﮓ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ وATATﭼﻮن 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ ﺗﻮان اﺳﺘﻔﺎده ( (ammag norefretni)
ﺎﻣﺸﺨﺺ و در اﻳﻦ روش، ژن ﻫﺪف ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ ﻧ. ﻧﻤﻮد
ﺑﻪ (  ﻛﭙﻲ در ﻫﺮ ﺳﻠﻮل2)ژن ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ ﺛﺎﺑﺖ 
ﻃﻮر ﻫﻢ زﻣﺎن در ﻳﻚ ﺗﻴﻮپ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه و 
ﻫﺎ ﺑﺮ روي   ﺑﻌﺪ از ﺗﻌﺪاد ﻣﻌﻴﻨﻲ از ﭼﺮﺧﻪ RCPﻣﺤﺼﻮﻻت
ﺳﻄﺢ ﺗﺰاﻳﺪ ژن ﻫﺪف، از . ژل آﮔﺎرز ﺑﺎرﮔﺬاري ﮔﺮدﻳﺪه
روي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻴﻦ ﺷﺪت ﺑﺎﻧﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژن ﻫﺪف و ﺷﺪت 
ﺎي ﺗﻮﻣﻮري و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آن ﺑﺎ ﻫ ﺑﺎﻧﺪ ژن ﻛﻨﺘﺮل در ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺬﻛﻮر در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ و ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ ﻧﺴﺒﻲ 
ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، (. 41)ﮔﺮدد  ژن ﻫﺪف ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ
 در ﺑﻴﻤﺎران uen/2-REHﺗﺨﻤﻴﻦ ﻧﻴﻤﻪ ﻛﻤﻲ ﺗﺰاﻳﺪ ژن 
 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﭘﺲ از اﻧﺘﺨﺎب RCPﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﺗﻮﺳﻂ روش 
در ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ژن ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺛﺎﺑﺖ دو ﻛﭙﻲ  )γFNIژن 
 در CHIو ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺴﺖ ( ﺳﻠﻮل
  .ﺑﺎﺷﺪ  ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﻣﻲ ﺗﻌﺪادي از ﻧﻤﻮﻧﻪ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
در اﻳﻦ .  اﺳﺖ ﺷﺎﻫﺪي-اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﻣﻮرد
 61 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﺎزه و 76 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻴﻨﻪ ﺷﺎﻣﻞ 38ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻦ و ﻫﺎي ﺳﻴﺪاﻟﺸﻬﺪا و اﻣﻴﺮاﻟﻤﻮﻣﻨﻴ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي دﻛﺘﺮ ﺑﺮادران و دﻛﺘﺮ ﻣﻬﺎﺟﺮ ﺷﻬﺮ 
.  ﺗﻬﻴﻪ و ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ9831اﺻﻔﻬﺎن در ﺳﺎل 
 ﺗﺎ 82  ﺳﺎل ﺑﻮده و رﻧﺞ ﺳﻨﻲ آن ﻫﺎ05ران ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎ
ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎﻧﺰده درﺻﺪ اﻳﻦ اﻓﺮاد ﺑﻪ ﺻﻮرت دو .  ﺳﺎل ﺑﻮد07
 ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎنﺳﻲ و ﺷﺶ ﺑﻴﻤﺎر . ﻘﻴﻪ ﻳﻚ ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮدﻃﺮﻓﻪ و ﺑ
 II ، I)در ﮔﺮﻳﺪﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ( evisavni)ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ و ﺑﺪﺧﻴﻢ 
. ﺑﻮدﻧﺪ( ngineb)ﺑﻮده و ﺑﻘﻴﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻨﺎﻳﻦ ( IIIو 
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺗﺎزه ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻋﻤﻞ ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ و ﻳﺎ  ﺑﺎﻓﺖ
 ذﺧﻴﺮه ﮔﺮدﻳﺪ -02ºcﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻋﻤﻞ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺗﻬﻴﻪ و در 
 01ﻫﺎي  از ﻫﺮ ﺑﻠﻮك ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﺑﺮش(. ﻓﺮﻳﺰر ﭘﺎرس اﻳﺮان)
ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ . ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ ﺗﻬﻴﻪ و در ﺗﻴﻮپ اﺳﺘﺮﻳﻞ ذﺧﻴﺮه ﮔﺮدﻳﺪ
  و ﻫﻤﻜﺎرانﺎم اورﻧﮕﻲاﻟﻬ                                       در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري uen/2-REH ﺗﺰاﻳﺪ
47 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺳﻴﻨﻪ از ﺑﺨﺶ ﻏﻴﺮ ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺎﻓﺖ ﺳﻴﻨﻪ 5
ﻃﻲ ﻋﻤﻞ ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ ﺗﻬﻴﻪ و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد 
ﻫﺎ ﺑﺎ رﺿﺎﻳﺖ ﻛﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎران  ﻫﻤﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ. اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  .ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻈﻮر  ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ، ﺑﻪ ﻣﻨ01ﻫﺎي  ﭘﺲ از ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺮش
، ﻧﺨﺴﺖ روش ﭘﺎراﻓﻴﻦ زداﻳﻲ ﺻﻮرت ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
ﻣﺮك ) ﮔﺰﻳﻠﻞ 1 lmﺟﻬﺖ ﭘﺎراﻓﻴﻦ زداﻳﻲ، اﺑﺘﺪا . ﮔﺮﻓﺖ
ﺎﻓﻪ  ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ اﺿ01ﻫﺎي  ﺑﻪ ﻫﺮ وﻳﺎل ﺣﺎوي ﺑﺮش( آﻟﻤﺎن
( ynamreG ,frodnepE) ﮔﺮدﻳﺪ و در دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﻣﻴﻜﺴﺮ
 و در  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد95ºcدر دﻣﺎي دﻗﻴﻘﻪ 01 ﺑﻪ ﻣﺪت 
در دﻗﻴﻘﻪ  01ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت . اده ﺷﺪ ﻗﺮار د005 mprدور 
( ynamreG ,frodnepE) ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ 00021 mprدور 
اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺮ روي رﺳﻮب ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه در ﻛﻒ وﻳﺎل . ﮔﺮدﻳﺪ
از اﻳﻦ رﺳﻮب ﻓﺎﻗﺪ ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﺟﻬﺖ اﺳﺘﺨﺮاج . ﺗﻜﺮار ﺷﺪ
  . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪAND
 از ANDروش اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه ﺟﻬﺖ اﺳﺘﺨﺮاج 
ﮔﺬاري  ﺎس روش ﭘﺎﻳﻪﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري ﺗﺎزه ﺑﺮ اﺳ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﺳﺘﺨﺮاج (. 51)ﺑﻮد  و ﻫﻤﻜﺎران ihSﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري ﺗﺎزه، ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ ﺑﻪ اﻧﺪازه   از ﻧﻤﻮﻧﻪAND
 NREKﺗﻮزﻳﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺮازوي دﻳﺠﻴﺘﺎل  )05-001 gm
از ﻫﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺮﻳﺪه و در ﻫﺎون ﭼﻴﻨﻲ ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ( آﻟﻤﺎن
ﻤﻮژﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن ﭘﺲ از ﻫ. ﻧﻤﻮدن ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺰ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﻤﻮژن ﮔﺸﺖ
ﺑﻪ رﺳﻮب . ﻛﺎﻣﻞ، ﻋﺼﺎره ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ درون وﻳﺎل ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ
 ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺰ 007 µlﺑﺎﻓﺘﻲ ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﺎراﻓﻴﻦ زداﻳﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار 
ﻋﺼﺎره ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﺮ دو ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ . ﻛﻨﻨﺪه اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﺨﻠﻮﻃﻲ از .  ﺟﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﺪ001 ºc دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي 03ﻣﺪت 
ﺸﺨﺼﻲ ﺑﻪ اﻳﻦ  اﻳﺰوﭘﺮوﭘﺎﻧﻮل ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣ- ﻛﻠﺮوﻓﺮم-ﻓﻨﻮل
ﻋﺼﺎره ﺟﻮﺷﻴﺪه اﺿﺎﻓﻪ و ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ در دور 
ﺑﻪ ﻓﺎز روﻳﻲ ﻛﻠﺮوﻓﺮم . ، ﻓﺎز روﻳﻲ ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪ00021mpr
اﺿﺎﻓﻪ و ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ و ﺟﺪاﺳﺎزي ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲ و 
. اﻧﺘﻘﺎل آن ﺑﻪ وﻳﺎل دﻳﮕﺮ ﺑﺎ آن اﻳﺰوﭘﺮوﭘﺎﻧﻮل اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ
 ﻧﮕﻬﺪاري و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ -02ºcﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺷﺐ در  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ  00041mpr، در دور ANDﻮر رﺳﻮب ﻣﻨﻈ
 ﺷﺴﺘﺸﻮ 07º ﺑﺎ اﻟﻜﻞ ANDدر اداﻣﻪ اﺑﺘﺪا رﺳﻮب . ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
  داده ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺧﺸﻚ ﺷﺪن رﺳﻮب، ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮدن
 56 ºcو ﻗﺮار دادن آن در دﻣﺎي ( AIDE-sirT) ET 05 µl
ﺣﻞ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺎﻓﺮ  ET در AND دﻗﻴﻘﻪ، رﺳﻮب 03ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺗﻤﺎﻣﻲ .  ذﺧﻴﺮه ﺷﺪ-02ºcﻌﺪي در ﻫﺎي ﺑ ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آﻧﺎﻟﻴﺰ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ژﻧﺘﻴﻚ داﻧﺸﮕﺎه 
  .اﺻﻔﻬﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
 ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ 
  .ﺑﺪﻳﻨﺼﻮرت ﺑﻮدﻧﺪ
   2REH ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﭘﻴﺸﺮو ژن
  ، ´3CTCTACTACCTGCAGTCTCC´5 
  2REH ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﭘﻴﺮو ژن
  ، ´3TTCGCTGCCGTGCTCTTCTA´5 
  γFNI ﻳﻤﺮ ﭘﻴﺸﺮو ژنﭘﺮا
  ،´3TGGATAGCCCTTTCTTTTCT´5 
  γFNI   ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﭘﻴﺮو ژن
  .´3CTCCAGCTTCTCGTAGGGAC´5
ﻫﺎي ژن  ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺮ دو ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺮاﻳﻤﺮ
ژن  )γFNIو ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ژن ( ژن ﻫﺪف )uen/2-REH
، از ﻧﻈﺮ ﻧﺰدﻳﻚ ﺑﻮدن دﻣﺎي اﺗﺼﺎل ﻫﺮ دو ﺟﻔﺖ (ﻛﻨﺘﺮل
 ﻫﺮ ﭼﻬﺎر ﭘﺮاﻳﻤﺮ و ﻣﺸﺎﻫﺪه 3´ﭘﺮاﻳﻤﺮ، ﻋﺪم اﺗﺼﺎل اﻧﺘﻬﺎي 
، ﺑﺮرﺳﻲ 5 ®ogilOﻋﺪم ﺗﺸﻜﻴﻞ ﭘﺮاﻳﻤﺮ داﻳﻤﺮ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 
 001 ﻣﺤﺼﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻃﻮل uen/2-REHﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮ ژن . ﺷﺪ
 051 ﻣﺤﺼﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻃﻮل γFNIﺟﻔﺖ ﺑﺎز و ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮ ژن 
  .دﻫﺪ ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ
 05 µl در ﻣﺨﻠﻮﻃﻲ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ RCPواﻛﻨﺶ 
  ،RCP x01 ﺑﺎﻓﺮ 7 µl  ازRCPﻣﺨﻠﻮط . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
 از ﻫﺮ ﭼﻬﺎر ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺑﻪ 2 µl، 2lcgM( 05 mm )3/5 µl 
 qaT ramS 5u /µl از آﻧﺰﻳﻢ 0/5 µl، 01 lompﻏﻠﻈﺖ 
ﻮﻣﻲ و آب ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻣﻨﺎﺳﺐ ـــ ژﻧAND و loP AND
  ﺷﺮاﻳﻂ ﺣﺮارﺗﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ . ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﺑﻮد
 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﺑﺪﻳﻦ RCPﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ( ynamrneG ,frodnepE)
  01 ﺑﻪ ﻣﺪت 59 ºcﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن اوﻟﻴﻪ در دﻣﺎي ــدﻧ. ﺮح ﺑﻮدـــﺷ
  0931 ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ/ 6، ﺷﻤﺎره 31دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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  ﭼﺮﺧﻪ ﻛﻪ ﻫﺮ ﭼﺮﺧﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺮﺣﻠـــﻪ53ـــﻪ ﻪ، در اداﻣـــدﻗﻴﻘ
 دﻗﻴﻘﻪ، ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺗﺼﺎل 1 ﺑﻪ ﻣﺪت 49 ºcدﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن در دﻣﺎي 
 دﻗﻴﻘﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮔﺴﺘﺮش 1 ﺑﻪ ﻣﺪت 06 ºcﭘﺮاﻳﻤﺮ در دﻣﺎي 
آﺧﺮ  دﻗﻴﻘﻪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و در 1 ﺑﻪ ﻣﺪت 07 ºcدر دﻣﺎي 
 01 ﺑﻪ ﻣﺪت 27 ºcﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﻧﻬﺎﻳﻲ در دﻣﺎي 
  .دﻗﻴﻘﻪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
 ﺑﺮ RCP ﺗﻤﺎﻳﺰي، ﻣﺤﺼﻮﻻت RCPﭘﺲ از اﻧﺠﺎم 
  05v ﺳﺎﻋﺖ و ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ 2ﺑﻪ ﻣﺪت % 2/5روي ژل آﮔﺎرز 
ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه ژل اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز )ﺑﺎرﮔﺬاري ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ 
 25ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﻔﺎوت (.  ﻛﺸﻮر ﭼﻴﻦygolonhceT reeoiB
 و ژن uen/2-REH ژن RCPﺑﻴﻦ ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮل ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي 
ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از )  ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي 05 AND از ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ γFNI
ﻳﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻧﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺪت . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ( ﺳﻴﻨﺎژن اﻳﺮان
 ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮري و γFNI ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﺎﻧﺪ uen/2-REH
اﻳﻦ ﻧﺮم اﻓﺰار از .  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪJ egamIﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار 
ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ .  داﻧﻠﻮد ﮔﺮدﻳﺪji/vog.hin.bewbsr//:ptthﺳﺎﻳﺖ 
ﻛﺎر و اﻧﺠﺎم آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ﻧﺮم اﻓﺰار در اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر 
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻧﺴﺒﻲ ﻛﭙﻲ ژن . ﻛﺎﻣﻞ آورده ﺷﺪه اﺳﺖ
 در ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮري، ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺬﻛﻮر در ﻧﻤﻮﻧﻪ uen/2-REH
. ﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪﺗﻮﻣﻮري ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ در ﻧﻤﻮ
 ﺑﺮاﺑﺮي ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺷﺪت ﺑﺎﻧﺪ 2ﻣﻌﻴﺎر ﺗﺰاﻳﺪ ژﻧﻲ، اﻓﺰاﻳﺶ 
 در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮري γFNI ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﺎﻧﺪ uen/2-REH
  .در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد
 ﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲاﻳﻤﻮﻧﻮ ﻫﺎي داراي ﺟﻮاب ﺗﺴﺖﺗﻤﺎﻣﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ
دﻛﺘﺮ ﺎي  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﻧﻬﺎ از آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫ و اﻃﻼﻋﺎت(CHI)
  .ﺑﺮادران و دﻛﺘﺮ ﻣﻬﺎﺟﺮ ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ﺑﻴـﻦ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺗﻤﺎﻳﺰي، از آزﻣﻮن ﻣﻚ ﻧﻤﺎر و RCP و CHIﻧﺘﺎﻳﺞ دو ﺗﺴﺖ 
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻓﻖ ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ دو ﺗﺴﺖ از آزﻣﻮن ﺗﻮاﻓﻖ 
آﻣﺎره ﻣﻘﺪار . اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ درﺻﺪ 59 ﻛﺎﭘﺎ و ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﻴﻨﺎن
، 0-0/2=  ﺗﻮاﻓﻖ ﺿﻌﻴﻒ.رت زﻳﺮ ﺗﻔﺴﻴﺮ ﮔﺮدﻳﺪﻛﺎﭘﺎ ﺑﻪ ﺻﻮ
، 0/14 -0/6= ، ﺗﻮاﻓﻖ ﻣﻨﺎﺳﺐ0/12 -0/4= ﺗﻮاﻓﻖ ﻣﺘﻮﺳﻂ
  0/18 -1= ﻞـﻖ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ًﻛﺎﻣــ، ﺗﻮاﻓ0/16 -0/8= ﻖ ﺧﻮبـــﺗﻮاﻓ
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 76 ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺳﻴﻨﻪ ﺷﺎﻣﻞ 38در ﺑﺮرﺳﻲ 
 RCP ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﺗﻮﺳﻂ 61ﺑﺎﻓﺖ ﺗﺎزه ﺗﻮﻣﻮري و 
 را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ uen/2-REHﻪ ﺗﺰاﻳﺪ ژن  ﻧﻤﻮﻧ92ﺗﻤﺎﻳﺰي، 
  ﻓﺮاواﻧﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﺗﺰاﻳﺪ ژن(. 2 و 1 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﺷﻤﺎره)
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺳﻴﻨﻪ ﺗﻮﺳﻂ   در ﻧﻤﻮﻧﻪuen/2-REH
 ﺪـﺰاﻳـــﻫﺎي داراي ﺗ در ﻧﻤﻮﻧﻪ. ﺑﻮد درﺻﺪ 53 ﺗﻤﺎﻳﺰي، RCP
  γFNI ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ژن uen/2-REH، ﺷﺪت ژن uen/2-REH
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  .ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري ﺗﺎزه ﺗﻤﺎﻳﺰي در ﻧﻤﻮﻧﻪRCP ﺗﻮﺳﻂ 2REHﺗﺰاﻳﺪ ژن ﻣﺸﺎﻫﺪه  :1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
% 2/5  آﮔﺎرز ﺑﺮ روي ژلRCPﻣﺤﺼﻮﻻت .   اﻧﺠﺎم ﺷﺪ γFNI و uen/2REH ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺮاي دو ژن RCPواﻛﻨﺶ 
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ   ﻧﻤﻮﻧﻪ8 و 6، 4، 2 و ﺳﺘﻮن  2REHﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري داراي ﺗﺰاﻳﺪ   ﻧﻤﻮﻧﻪ7 و 5، 3، 1 ﺳﺘﻮن. از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺷﺪﻧﺪ
  . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي05 AND ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 9 ﺳﺘﻮن .ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻣﻲ2REH
  و ﻫﻤﻜﺎرانﺎم اورﻧﮕﻲاﻟﻬ                                       در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري uen/2-REH ﺗﺰاﻳﺪ
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 ﺑﺮاﺑﺮ 21 ﺗﺎ 2در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ، ﺑﻴﻦ 
  (.3 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره)ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ 
 ﺑﻴﻦ 
  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﺗﻤﺎﻳﺰي ﺑﻮد RCPدر ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ 
 uen/2-REHدر ﺑﺮرﺳﻲ وﺿﻌﻴﺖ ﺗﺰاﻳﺪ ژن 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ 6) ﻣﺜﺒﺖ CHI ﻧﻤﻮﻧﻪ 21 ﺗﻤﺎﻳﺰي در RCPﺗﻮﺳﻂ 
%( 38) ﻧﻤﻮﻧﻪ 01، (CHI+ 2 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ 6 و CHI+ 3ﺑﺎ 
ﻫﺮ ) ﻧﻤﻮﻧﻪ 2 و uen/2-REHداراي اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ 
ﻧﺴﺒﺖ .  ﺑﻮدﻧﺪuen/2-REH، ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ (CHI+ 2و ﺑﺎ د
 در اﻳﻦ دو ﻧﻤﻮﻧﻪ γFNI ﺑﻪ ژن uen/2-REH ﺷﺪت ژن
 1/33ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ، 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﺮرﺳﻲ روﻧﺪ ﺗﺰاﻳﺪ ژن .  ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ1/74و 
 RCP ﻣﻨﻔﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ CHI ﻧﻤﻮﻧﻪ 51 در uen/2-REH
 9 و uen/2-REHداراي ﺗﺰاﻳﺪ %( 04) ﻧﻤﻮﻧﻪ 6ﺗﻤﺎﻳﺰي، 
ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺪت ژن .  ﺑﻮدﻧﺪuen/2-REHﻧﻤﻮﻧﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮري ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ 6 در اﻳﻦ γFNI ﺑﻪ uen/2-REH
 ﺗﺎ 2/72در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ، ﺑﻴﻦ 
  (.1  ﺷﻤﺎرهﺟﺪول) ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ 4/74
 ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺳﻴﻨﻪ، ﻓﻘﻂ ﺑﺮاي 38از
 CHIﮔﺰارش ( ﻨﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺎراﻓﻴ01 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﺎزه و 71 )72
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻄﺎﺑﻖ 91 ﻧﻤﻮﻧﻪ، در 72از ﻣﺠﻤﻮع اﻳﻦ . ﻣﻮﺟﻮد ﺑﻮد
 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻣﺸﺎﻫﺪه RCP و CHIﻛﺎﻣﻞ ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ دو ﺗﺴﺖ 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ 9ده ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ دو ﺗﺴﺖ ﻣﺜﺒﺖ و . ﮔﺮدﻳﺪ
 07اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺗﻄﺎﺑﻖ . دو ﺗﺴﺖ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ
. ﺪﺑﺎﺷ  ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻣﻲRCP و CHIدرﺻﺪ ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ دو ﺗﺴﺖ 
 RCP  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ 8ﺷﺶ ﻧﻤﻮﻧﻪ از 
 را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ، در uen/2-REH ﺗﻤﺎﻳﺰي، ﺗﺰاﻳﺪ ژن
 در ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎ uen/2-REHﻛﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﺑﻴﺎن اﻓﺰاﻳﻨﺪه  ﺣﺎﻟﻲ
، CHIﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ  ﻮﻧﻪ دﻳﮕﺮ در ــدو ﻧﻤ.  ﺑﻮدﻧﺪCHI
 ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ و uen/2-REHﺰاﻳﺶ ﺿﻌﻴﻔﻲ در ﺑﻴﺎن ژن ــاﻓ
  ﻛﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ اﻳﻦ ژن ﺪ، در ﺣﺎﻟﻲاﺷﺘﻨ ﻗﺮار دCHI+ 2در 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  .ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ  ﺗﻤﺎﻳﺰي در ﻧﻤﻮﻧﻪRCP ﺗﻮﺳﻂ 2REHﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﺰاﻳﺪ ژن :  2ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره   
  ﺑﺮ روي ژلRCPﻣﺤﺼﻮﻻت .  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ γFNI و uen/2REH ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺮاي دو ژن RCPواﻛﻨﺶ 
 ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ ﻫﺎي  ﻧﻤﻮﻧﻪ9 ﺗﺎ 3  ﺳﺘﻮن و2REHﻫﺎي ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺰاﻳﺪ   ﻧﻤﻮﻧﻪ01 و 2 ﺳﺘﻮن. از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺷﺪﻧﺪ%  2/5 ﺎرزﮔآ
  .  ﺑﺎﺷﺪ ي ﻣﻲ ﺟﻔﺖ ﺑﺎز05 ﻣﺎرﻛﺮ 11 و 1  ﺳﺘﻮن.  ﻫﺴﺘﻨﺪ2REH
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. ﻫﺎي ﺗﻮﻣـﻮري   در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ و ﻧﻤﻮﻧﻪJ egamIﻫﺎي رﺳﻢ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻧﺮم اﻓﺰار  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻣﻨﺤﻨﻲ: 3ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
، ﺑـﺎ %2/5 ﺑـﺮ روي ژل RCPت  و ﺗﻔﻜﻴـﻚ ﻣﺤـﺼﻮﻻ γFNI و uen/2REH ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـﺎي دو ژن RCPاز اﻧﺠﺎم  ﭘﺲ
در اﻳـﻦ .  ﻫﺮ ﻻﻳﻦ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﺠـﺰا ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ  γFNI وuen/2REHﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  ﺷﺪت ﺑﺎﻧﺪJ egamIاﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
ﺷـﺪت ﺑﺎﻧـﺪ . ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻃﺒﻴﻌﻲ: اﻟﻒ.   اﺳﺖCBU و ﭘﻴﻚ ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژن 2REHﻧﻤﻮدارﻫﺎ ﭘﻴﻚ ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژن 
  .2REHﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮري ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ :  پ2REHﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري داراي ﺗﺰاﻳﺪ  ﻧﻤﻮﻧﻪ: ب. ﻫﺮ دو ژن ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻳﻜﺴﺎن اﺳﺖ
  
   72در ﺗﻤـﺎﻳﺰي  RCP و ﺗﺰاﻳﺪ ژن ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ژن ﺗﻮﺳﻂ  :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻧﻤﻮﻧﻪ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺮ دو ﺗﺴﺖ                    
  
 γFNI/2REHﻧﺴﺒﺖ 
RCP ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ 
وﺿﻌﻴﺖ ﺗﺰاﻳﺪ ژن 
 uen/2-REH
  وﺿﻌﻴﺖ ﺑﻴﺎن ژن
 uen/2-REH 
ﺟﻮاب ﺗﺴﺖ 
 ﺷﻤﺎره  ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻧﻤﻮﻧﻪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ
 1 +3 + 4/76 +
 2 +3 + 5/07 +
 3 +2 + 2/53 +
 4 +2 + 2/8 +
 5 +3 + 3/82 +
 6 +2 + 2 +
 7 +3 + 3/74 +
 8 +2 + 1/33 -
 9 +2 + 2 +
 01 +3 + 2/35 +
 11 +3 + 9/37 +
 21 +2 + 1/74 -
 31 0 - 1/2 -
 41 +1 - 4/74 +
 51 +1 - 2/8 +
 61 +1 ﻳﺎ 0 - 2/72 +
 71 0 - 1/74 -
 81 +1 - 1/74 -
 91 +1 - 1/2 -
 02 +1 ﻳﺎ 0 - 1/33 -
 12 +1 - 1/6 -
 22 +1 ﻳﺎ 0 - 2/4 +
 32 +1 ﻳﺎ 0 - 1/74 -
 42 +1 ﻳﺎ 0 - 2/39 +
 52 0 - 1/74 -
 62 +1 - 1/6 -
 72 +1 - 3/70 +
 RCP در ﺗﺴﺖ .  ﻫﺴﺘﻨﺪuen/2-REHﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ داراي ﺑﻴﺎن اﻓﺰاﻳﻨﺪه + 2ﻳﺎ + 3 آﻧﻬﺎ  اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺟﻮاب ﺗﺴﺖ
  . ﻫﺴﺘﻨﺪuen/2-REH ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ داراي ﺗﺰاﻳﺪ ژن 2 ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از 2 در آﻧﻬﺎ γFNI ﺑﻪ 2REH، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ ﺗﻤﺎﻳﺰي
  و ﻫﻤﻜﺎرانﺎم اورﻧﮕﻲاﻟﻬ                                       در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮري uen/2-REH ﺗﺰاﻳﺪ
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 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر 72ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ 
 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﺑﺎ آزﻣﻮن RCP و CHIﺑﺪﺧﻴﻢ ﺳﻴﻨﻪ ﺗﻮﺳﻂ دو ﺗﺴﺖ 
، =P0/92ﺑﺎ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪن ﻣﻴﺰان . ﺮدﻳﺪﻣﻚ ﻧﻤﺎر، آﻧﺎﻟﻴﺰ ﮔ
ﻓﺮض ﻳﻜﺴﺎن ﺑﻮدن ﻧﺘﺎﻳﺞ دو ﺗﺴﺖ از دﻳﺪ آﻣﺎري و ﺑﺮ اﺳﺎس 
ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﺑﺮ اﺳﺎس . داده ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺑﺪﺳﺖ  روش ﺑﺮرﺳﻲ و ﺑﺎ ﺗﻮﺿﻴﺤﺎت ذﻛﺮ ﺷﺪه در ﺑﺨﺶ
، ﺗﻮاﻓﻖ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ دو ﺗﺴﺖ κ = 0/24 آﻣﺪن ﻣﻴﺰان
  .ﻣﺬﻛﻮر ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ
  
  :ﺑﺤﺚ
ﻫﺎي  ﺗﺰاﻳﺪ ﺑﺮﺧﻲ از ﻧﻮاﺣﻲ ژﻧﻮم ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ آﻧﻜﻮژن
ﺑﺎﺷﺪ، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺷﺮوع و   ﻣﻲuen/2-REHاز ﻗﺒﻴﻞ 
ﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻴﻨﻪ، ﺑﺎزي ﻠﻫﺎ از ﺟﻤ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺗﻌﺪادي از ﺗﻮﻣﻮر
 از ﻣﻮارد  درﺻﺪ29-59در ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ، . (9،61)ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ  ﻳﺪ ژن آن ﻣﻲ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺰاuen/2-REHاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
 ﻳﻚ داروي ﻣﻔﻴﺪ در درﻣﺎن bamuzutsarT(. 81،71)
اﻳﻦ دارو . ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻲuen/2-REHﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺳﻴﻨﻪ 
در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ . ﻗﺪرت درﻣﺎن ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺳﻴﻨﻪ را ﻧﺪارد
روي ﻣﻨﻈﻮر ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺤﺘﺎج و ﻗﺎﺑﻞ درﻣﺎن ﺑﺎ دا
 در ﻫﺮ uen/2-REH، ﺑﺎﻳﺪ وﺿﻌﻴﺖ ژن bamuzutsarT
  ﻟﺬا.ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻴﻨﻪ ﺟﺪﻳﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد
اﺳﺘﻔﺎده از روﺷﻲ ﺳﺎده، دﻗﻴﻖ، آﺳﺎن و ﺗﻜﺮار ﭘﺬﻳﺮ ﺑﺮاي 
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي داراي ﺗﺰاﻳﺪ و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن
ﺗﺮﻳﻦ  ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ(. 91)، ﻻزم و ﺿﺮوري اﺳﺖ uen/2-REH 
 ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ژن و ﻳﺎ ﺗﺰاﻳﺪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ اﻣﺮوزه روش
. ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻣﻲHSIF و CHIﻫﺎي  ﮔﺮدد، ﺗﻜﻨﻴﻚ ژن اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
 ﻋﻼرﻏﻢ ﺳﺎدﮔﻲ و ﺳﻬﻮﻟﺖ، دﻗﺖ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ دارد CHIﺗﻜﻨﻴﻚ 
 اراﺋﻪ CHI+2ﺒﺖ ﻛﺎذب ﺑﺴﻴﺎري در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺜ
 از ﻣﻮارد ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ  درﺻﺪ57ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﻛﻪ . دﻫﺪ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ   ﻣﻲCHI+2 در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ HSIF و CHIﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ 
 53 و ﻫﻤﻜﺎران، ﺗﻄﺎﺑﻖ rakaKﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (. 02)
 در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎ HSIF و CHI ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺴﺖ درﺻﺪ
ﻳﻦ، در ﺑﺮرﺳﻲ ﻳﻚ ﻋﻼوه ﺑﺮ ا(. 12) ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ CHI+2
، ﺑﻪ CHIﺎه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ در آزﻣﺎﻳﺸﮕ
ﻫﺎي  ﻫﺎ و ﺳﻴﺴﺘﻢ وﺗﻮﻛﻞﻫﺎ، ﭘﺮ دﻟﻴﻞ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي
اﻳﻦ . ﮔﺮدد ﺷﻤﺎره ﮔﺬاري ﻣﺘﻔﺎوت، ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ اراﺋﻪ ﻣﻲ
 در ﺑﺮرﺳﻲ وﺿﻌﻴﺖ CHIﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه دﻗﺖ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺴﺖ 
رﻏﻢ دﻗﺖ  ﻧﻴﺰ ﻋﻠﻲ HSIFﺗﺴﺖ . ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲuen/2-REH
ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر، در ﺑﺴﻴﺎري  ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻ، ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﺻﺮف ﻫﺰﻳﻨﻪ
در (. 21)ﺮ ﻧﻴﺴﺖ ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳ ﮕﺎهﺸاز آزﻣﺎﻳ
 در uen/2-REHﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، وﺿﻌﻴﺖ ﺗﺰاﻳﺪ ژن 
 ﺗﻤﺎﻳﺰي ﺑﺮرﺳﻲ RCPﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻴﻨﻪ ﺗﻮﺳﻂ روش  ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺪﺧﻴﻢ 38 ﻧﻤﻮﻧﻪ از 92در اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ . ﮔﺮدﻳﺪ
ﻓﺮاواﻧﻲ .  را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪuen/2-REH، ﺗﺰاﻳﺪ (از ﻣﻮارد% 53)
ﻧﺘﺎﻳﺞ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ uen/2-REHﻧﺴﺒﻲ ﺗﺰاﻳﺪ ژن 
 در uen/2-REH و ﻫﻤﻜﺎران در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺰاﻳﺪ miKﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 73، ﺗﺰاﻳﺪ RCP emiT laeR ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻴﻨﻪ ﺗﻮﺳﻂ 72
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (. 9) را ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮدﻧﺪ uen/2-REHژن درﺻﺪ 
 03 و ﻫﻤﻜﺎران ﻛﻪ در nomalSاﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺳﻴﻨﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺮﻃﺎن  ﻧﻤﻮﻧﻪ 981از درﺻﺪ 
 را ﻣﺸﺎﻫﺪه uen/2-REH ﺳﺎﺗﺮن ﺑﻼت، ﺗﺰاﻳﺪ ژنﺗﻜﻨﻴﻚ 
-REH ﺗﺰاﻳﺪ ژن  و ﻫﻤﻜﺎرانretneVﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (. 22)ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
ﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻧﺸﺎن ﻫﺎي ﺳﺮﻃ از ﻧﻤﻮﻧﻪ درﺻﺪ 33 را در uen/2
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺴﺖ  درﺻﺪ07ﺗﻄﺎﺑﻖ (. 32)دادﻧﺪ 
در ( ﻪ ﻧﻤﻮﻧ72 ﻧﻤﻮﻧﻪ از 91 )CHI ﺗﻤﺎﻳﺰي ﺑﺎ ﺗﺴﺖ RCP
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  درﺻﺪ69/3ﺎﺑﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﺗﻄ
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 59و ﺗﻄﺎﺑﻖ  و ﻫﻤﻜﺎران miK
 ﻧﻤﻮﻧﻪ 2 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ 8در ﺑﻴﻦ (. 9،42) ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮد annaH
-REH اﻓﺰاﻳﺶ ﺿﻌﻴﻔﻲ در ﺑﻴﺎن CHIدر ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ 
ﻛﻪ در ﺑﺮرﺳﻲ  در ﺣﺎﻟﻲ(. CHI+ 2)داد   ﻧﺸﺎن ﻣﻲuen/2
ﺑﺮاي .  ﺑﻮدuen/2-REHژن  ﺗﻤﺎﻳﺰي، ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ RCPﺗﻮﺳﻂ 
ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن   ﻣﻮرد ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ ﻣﻲ2ﺗﻮﺟﻴﻪ اﻳﻦ 
ﺑﺎﺷﺪ   ﻓﻘﻂ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺰاﻳﺪ ژن آن ﻧﻤﻲuen/2-REHﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺑﻴﺎن ﺑﻴﺶ . ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد دﻳﮕﺮي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﻠﺖ ﺑﻠﻜﻪ ﻣﻲ
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﻧﺘﻴﺠﻪ روﻧﻮﻳﺴﻲ ﺑﺎﻻي uen/2-REHاز ﺣﺪ 
روﻧﻮﻳﺴﻲ اﻳﻦ ژن ﻧﺎﺷﻲ از اﻓﺰاﻳﺶ .  ﺑﺎﺷﺪuen/2-REHژن 
  0931 ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ/ 6، ﺷﻤﺎره 31دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
97 
ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﺎن ژن  ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه در ژن ﺟﻬﺶ
ﻴﻞ در  و ﻳﺎ ﺑﻴﺎن اﻓﺰاﻳﻨﺪه ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي دﺧuen/2-REH
در اﻳﺮان ﻧﻴﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت (. 62،52)روﻧﻮﻳﺴﻲ اﻳﻦ ژن ﺑﺎﺷﺪ 
ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﺑﺮ روي آدﻧﻮﺳﺎرﻛﻮﻣﺎي ﻛﻮﻟﻮن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ و 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎ ﺑﻴﺎن ﺑﺎﻻي ژن 
اﻟﺒﺘﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن (. 72) ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ uen/2-REH
 اﻣﺎ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺰاﻳﺪ ژﻧﻲ، داراي ﭘﻠﻲ CHI+ 2ﻫﺎي ﺑﺎ  داده ﻛﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ، 8در ﺑﻴﻦ (. 82)ﺑﺎﺷﺪ   ﻣﻲ71زوﻣﻲ ﻛﺮوﻣﻮزوم 
، داراي ﺑﻴﺎن ﻃﺒﻴﻌﻲ ژن CHI ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ 6
 RCPﻛﻪ در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ  در ﺣﺎﻟﻲ.  ﺑﻮدuen/2-REH
در . داد  را ﻧﺸﺎن ﻣﻲuen/2-REHﺗﻤﺎﻳﺰي، ﺗﺰاﻳﺪ ژن 
 CHIﻫﺎي ﺑﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﻴﺸﻴﻦ در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻄﺎﺑﻖ ﺑﻴﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ  از درﺻﺪ/. 7 ﻓﻘﻂ HSIFﻣﻨﻔﻲ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺴﺖ 
رﺧﺪاد ﺗﺰاﻳﺪ ژﻧﻲ ﺑﺪون ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻣﻴﺰان (. 92)ﻧﺎﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﻮدﻧﺪ 
اي ﻏﻴﺮ ﻣﻤﻜﻦ و  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﺰاﻳﺪ ﻳﺎﻓﺘﻪ، از دﻳﺪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﭘﺪﻳﺪه
 ﻧﻤﻮﻧﻪ داراي ﺗﺰاﻳﺪ ژن 6ﺗﻮﺟﻴﻪ ﻧﺎﭘﺬﻳﺮ اﺳﺖ و ﻣﺸﺎﻫﺪه 
 اﻣﺎ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آن در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ uen/2-REH
ﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻧﻘﺎﻳﺺ و اﺷﺘﺒﺎﻫﺎﺗ
ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ در . ﺣﻴﻦ اﻧﺠﺎم ﻫﺮ دو ﺗﻜﻨﻴﻚ رخ داده اﺳﺖ
 CHIﺑﺎﻻ اﺷﺎره ﺷﺪ ﺣﺘﻲ در ﺑﺮرﺳﻲ ﻳﻚ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ 
ﭘﺲ . ﺷﻮد ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ اراﺋﻪ ﻣﻲ در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه
روش . ﺑﺎﺷﺪ  ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻲCHIدر ﻧﺘﻴﺠﻪ دﻗﺖ و ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺗﺴﺖ 
د  روش ﻧﻴﻤﻪ ﻛﻤﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮ ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻧﻴﺰ ﻳﻚRCP
 ژﻧﻲ ﺰاﻳﺪ ﻣﻴﺰان ﺗRCPﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﭼﻮن 
ﺑﻨﺎﺑﺮ اﻳﻦ در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﻪ ﻋﻠﺖ دﻗﺖ و . ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻫﺮ دو ﺗﺴﺖ و ﺗﻔﺎوت در ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺑﻮدن ﻣﻮاد و 
ﺷﺮاﻳﻂ در ﺣﻴﻦ اﻧﺠﺎم ﻫﺮ دو ﺗﺴﺖ، ﻣﻲ ﺗﻮان ﭼﻨﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ 
  . ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﻲ را ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮد
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
وش اﺳﺎن، ﺳﺎده،  ﺗﻤﺎﻳﺰي ﻳﻚ رRCPﺗﻜﻨﻴﻚ 
ﺳﺮﻳﻊ و ﻛﻢ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻗﺪرت ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﺰاﻳﺪ ژﻧﻲ در 
 ﺑﺮاﺑﺮ را ﺣﺘﻲ در ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻛﻮﭼﻜﻲ از ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر دارا 2ﺣﺪ 
  دﺳﺘﮕﺎهه ﮔﻴﺮي ﺗﺰاﻳﺪ ژﻧﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻧﺪاز. اﺳﺖ
 و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آن ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در اﻳﻦ RCP emit laer
ﺮ ﻳﻚ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ ﺣﺪودي ﻣﺸﺨﺺ ﻛﻨﻨﺪه دﻗﺖ ﻫ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ
اﮔﺮ ﭼﻪ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ . از روش ﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﺘﺨﺎب  واﻫﻤﻴﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ا ﻫﺎاﻳﻨﮕﻮﻧﻪ آزﻣﺎﻳﺶ
، اﻧﺠﺎم ﺣﺪاﻗﻞ دو ﺗﻜﻨﻴﻚ ﻣﺘﻔﺎوت ﻧﻮع رژﻳﻢ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎران
  .و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ
  
   :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
ﺧﺺ ﻲ داﻧﺸﮕﺎه اﺻﻔﻬﺎن ﺑﺎﻻــــاز ﻛﻤﻚ ﻫﺎي ﻣﺎﻟ
 از آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎي. ﺗﺤﺼﻴﻼت ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ ﺗﺸﻜﺮ ﻓﺮاوان ﻣﻲ ﮔﺮدد
ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻃﺒﻲ دﻛﺘﺮ ﺑﺮادران و دﻛﺘﺮ ﻣﻬﺎﺟﺮ ﺟﻬﺖ در اﺧﺘﻴﺎر ﻗﺮار 
   ﻧﻴﺰ ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ CHIدادن اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
  .ﻣﻲ ﮔﺮدد
    
  
  :ﻣﻨﺎﺑﻊ
 .la te ,EL tsivqtuR ,B dlojksnedroN ,B nosslO ,K renhcsriK ,M mortsnhA ,C nossrannuG .1
 :)1(22 ;naJ 3002 .enegocnO .recnac tsaerb yramirp ni 2BBRE dna 1B71DSH fo noitacifilpmA
 .04-43
 .la te ,M ifajaN ,I ihcriraH ,A iharraJ ivasuoM ,AM ihgehgahoM ,A irezatnoM ,MS ivasuoM .2
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Background and aim: Amplification of the oncogene HER-2/neu influences the breast cancer 
progression, prognosis and therapy. Accurate assessment of HER-2/neu status of the tumor is 
important for management of the disease and correct selection of patients who are able to 
respond to trastuzumab neu treatment. This study designed to evaluate the HER-2/neu gene 
status in breast cancer specimens by differential PCR and to show the concordance between 
these evaluations and IHC test in some specimens. 
Methods: In this case-control study the quantitative accuracy of differential PCR was evaluated 
and then 67 fresh and 16 formalin fixed paraffin embedded breast cancer tissues were analysed 
using this method. IHC reports were available only for 27 of these samples. Data were analysed 
using McNemar and kappa test.  
Results: HER-2/neu gene amplification was estimated (35%) in 29 cases out of 83 specimens 
(35%), as shown by differential PCR. IHC reports showed that 12 out of the 27 specimens 
contain overexpressed HER-2/neu. So, there was 70% agreement between these two methods 
(19 out off 27). Among the 8 discordant samples, 6 cases were negative by IHC but positive by 
differential PCR and 2 cases with HER-2/neu amplification had normal HER-2/neu expression 
by IHC. 
Conclusion: Differential PCR is a simple, rapid and cheap method to determine the gene dosage 
in samples with small amount of tumor tissue but it does not seem to be so accurate, as it 
compares the end point products of the PCR. Thus, this method has low accuracy and the 
observation of 6 cases with HER-2/neu amplification in the absence of HER-2/neu over 
expression may have come from this reality. 
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